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Wst´p
Ocenia si´, ˝e obecnie w Polsce spoÊród 11 tysi´cy no-
wych zachorowaƒ rocznie na raka piersi u oko∏o 3000 ko-
biet dokonuje si´, jako element diagnostyczno-leczniczy,
usuni´cia w´z∏ów ch∏onnych pachowych z nast´powà ra-
dioterapià tej okolicy. W obszarze napromieniania znajdu-
je si´ splot ramienny. Wraz z naczyniami i przyleg∏ymi
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Splot ramienny jest jednym z narzàdów nara˝onych na powik∏ania po radioterapii chorych na raka piersi. Najpowa˝niejszà
patologià w jego obr´bie jest trwa∏a pleksopatia popromienna, prowadzàca do ca∏kowitego pora˝enia koƒczyny górnej, wyst´-
pujàca w czasie od kilku miesi´cy do wielu lat po radioterapii. W pracy omówiono patofizjologi´, objawy, przebieg i ró˝nico-
wanie pleksopatii popromiennej z nowotworowà, z u˝yciem badaƒ elektrofizjologicznych i obrazowych (EMG, TK, MRI, PET).
Na podstawie licznych badaƒ klinicznych stwierdzono, ˝e czynnikami zwiàzanymi ze zwi´kszonym ryzykiem pleksopatii po-
promiennej sà przede wszystkim wysoka dawka frakcyjna, wi´ksza lub równa 3 Gy, a tak˝e wysoka dawka ca∏kowita wi´ksza,
lub równa 60 Gy, podana frakcjami konwencjonalnymi po 2 Gy. Niewielkie zwi´kszenie dawki frakcyjnej na splot ramienny
z 2 Gy do 2,25-2,5 Gy i obni˝enie dawki ca∏kowitej z 50 do 42,5-45 Gy, podanej w czasie 4 tygodni nie pogarsza indeksu te-
rapeutycznego i jest bezpieczne, gdy˝ ryzyko uszkodzenia splotu ramiennego wynosi poni˝ej 1% i jest porównywalne do rozpo-
znawanego po napromienianiu konwencjonalnym. Trójwymiarowe planowanie radioterapii w raku sutka, z dok∏adnà ocenà
dawki podanej na splot ramienny oraz stosowanie techniki umo˝liwiajàcej napromienianie bez zmiany pozycji chorego,
eliminujà nak∏adanie si´ pól i zmniejszajà ryzyko powik∏aƒ popromiennych ze strony obwodowego uk∏adu nerwowego. Jed-
nak˝e ryzyko uszkodzenia splotu ramiennego zwi´ksza si´ wraz z rozleg∏oÊcià zabiegu operacyjnego (usuwanie trzech pi´ter w´-
z∏ów ch∏onnych pachowych) i stosowaniem cytostatyków. W pracy przedstawiono metody post´powania w przypadku wystà-
pienia uszkodzenia popromiennego splotu ramiennego.
Radiation-induced brachial plexopathy after postoperative radiotherapy of breast cancer patients
– review of the literature
Brachial plexus may be sensitive to radiation therapy in breast cancer patients. Brachial plexopathy is the most serious, well
recognized and disabling postirradiation damage in this area. The paresis of the arm may develope from few months up to se-
veral years after radiation therapy. This article presents the pathophysiology, symptoms, natural history of brachial plexopathy
and differential diagnosis between metastatic tumour and postirradiation fibrosis, using electrophysiologic and radiologic te-
sts (EMG, CT, MRI, PET). It has been found that the use of large daily fractions equal to, or higher, than 3 Gy and large to-
tal doses equal to, or higher, than 60 Gy with 2 Gy per fraction result in a significant increase of the risk of brachial plexus in-
jury. A small increase of dose per fraction from 2 Gy to 2.25-2.5 Gy and a decrease of the total dose from 50 Gy to 42.5-45 Gy
over 4 weeks do not worsen the therapeutic index and are safe, because the risk of brachial plexopathy is less than 1%, what
can be compared with the risk after conventional radiotherapy. A three dimensional planning of radiotherapy with an accu-
rate calculation of the dose applied to the brachial plexus and irradiation of all fields in the same position of the patient eli-
minate hot spots from overlapping fields and decrease the risk of postirradiation plexopathy. However, the risk of brachial ple-
xus injury increases with an extent of surgery (dissection of 3 levels of axillary nodes) and with administration of chemothe-
rapy. The treatment of patients with radiation-induced brachial plexopathy is also presented.
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tkankami stanowi on tu najwa˝niejszy narzàd krytyczny,
nara˝ony na póêne powik∏ania. Topografi´ splotu ramien-
nego, wraz ze schematycznie zaznaczonym obszarem ope-
rowanych i napromienianych w´z∏ów ch∏onnych w dole
pachowym i w okolicy nad- i podobojczykowej, przedsta-
wiono na Rycinie 1. U chorych napromienianych, w wi´k-
szoÊci przypadków, stosowana jest równie˝ agresywna
wielolekowa chemioterapia [1].
Od dawna znana jest skutecznoÊç radioterapii
w zmniejszaniu ryzyka wznowy w obr´bie obszaru operowa-
nego [2, 3]. W ostatnich randomizowanych badaniach kli-
nicznych wykazano, ˝e w grupie chorych, u których stoso-
wano radio- i chemioterapi´ po amputacji piersi uzyskano
wy˝szy odsetek wieloletnich prze˝yç ni˝ w grupie kobiet
nie napromienianych, otrzymujàcych tylko chemioterapi´
[4-6]. Z tego powodu, w ostatnich dwóch latach, liczba
chorych kwalifikujàcych si´ do pooperacyjnej radioterapii
gwa∏townie wzros∏a. Powsta∏ problem – jak przy niewystar-
czajàcej liczbie aparatury megawoltowej w Polsce zwi´kszyç
dost´pnoÊç chorych do radioterapii pooperacyjnej?
W Centrum Onkologii w Warszawie, w celu skró-
cenia czasu oczekiwania chorych na napromienianie,
zmieniono sposób frakcjonowania dawki na podobny, doÊç
powszechnie stosowany od 20-30 lat w Wielkiej Brytanii
i Kanadzie [7]. Zwi´kszono dawk´ frakcyjnà z 2 Gy do
2,25-2,5 Gy i zmniejszono dawk´ ca∏kowità z 50 Gy do
42,5-45 Gy. Leczenie to umo˝liwia skrócenie czasu radio-
terapii z 5 do 3,5-4 tygodni, a zatem napromienianie wi´k-
szej liczby chorych. Pozostaje jednak pytanie, czy nieznacz-
ne podwy˝szenie dawki frakcyjnej mo˝e mieç wp∏yw na
wzrost powik∏aƒ ze strony splotu ramiennego?
Celem pracy jest przedstawienie, na podstawie prze-
glàdu piÊmiennictwa, mechanizmu powstawania pleksopa-
tii popromiennej i sprawdzenie, czy dokonana przez nas
zmiana schematu frakcjonowania dawki promieniowania
nie wià˝e si´ ze zwi´kszonym ryzykiem uszkodzenia splo-
tu ramiennego.
Patofizjologia uszkodzeƒ splotu ramiennego
Splot ramienny le˝y w trójkàcie bocznym szyi i schodzi
do do∏u pachowego – Ryc. 2. W tworzeniu splotu ramien-
nego biorà udzia∏ cztery ga∏´zie przednie nerwów rdzenio-
wych odcinka szyjnego (C5-C8) i jedna ga∏àê przednia
nerwu rdzeniowego piersiowego (Th1). Cz´sto do splotu
ramiennego dochodzi ma∏a ga∏àzka od nerwu rdzenio-
wego szyjnego z poziomu C4, jak równie˝ od nerwu rdze-
niowego piersiowego z poziomu Th2. Ga∏´zie przednie
nerwów rdzeniowych, tworzàce sploty, zwyczajowo w no-
menklaturze anatomicznej nazywane sà korzeniami. Ze
wzgl´du na przebieg, splot ramienny dzieli si´ na cz´Êç
nadobojczykowà i cz´Êç podobojczykowà. Wymienione
ga∏´zie przednie tworzà w cz´Êci nadobojczykowej trzy
pnie splotu: górny, Êrodkowy i dolny. Ka˝dy z pni splotu
dzieli si´ na ga∏àzk´ brzusznà i grzbietowà, z których
w cz´Êci podobojczykowej tworzà si´ p´czki: tylny z ga∏à-
zek grzbietowych pni, boczny z ga∏àzek brzusznych pnia
górnego i Êrodkowego i przyÊrodkowy z ga∏àzki brzusznej
pnia dolnego. Z p´czków formujà si´ nerwy koƒcowe.
Pojedyncze nerwy obwodowe odchodzà bezpoÊrednio od
ga∏´zi przednich nerwów rdzeniowych i/lub pni splotu ra-
miennego [8].
U chorych na raka piersi przyczynami patologii w ob-
r´bie splotu ramiennego mogà byç: ostre uszkodzenie
nerwów w obr´bie splotu, spowodowane urazem podczas
operacji lub znieczulenia, zmiany przerzutowe w obszarze
do∏u pachowego oraz przemijajàce lub trwa∏e uszkodzenie
po radioterapii pooperacyjnej [9].
Uszkodzenie splotu ramiennego po radioterapii
w wi´kszoÊci dotyczy jego górnej cz´Êci. Po napromie-
nianiu mo˝e dojÊç do dysfunkcji segmentu nerwu lub
pnia nerwowego na skutek ci´˝kiego uszkodzenia na-
czyƒ krwionoÊnych. Ten typ dysfunkcji obwodowego uk∏a-
du nerwowego wyst´puje w ciàgu miesi´cy do kilku lat po
napromienianiu. Drugi typ uszkodzenia spowodowany
jest masywnym popromiennym w∏óknieniem tkanek ota-
Ryc. 1. Splot ramienny, schemat
Ryc. 2. Splot ramienny [wg  8]
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czajàcych i ich uciskaniem na pieƒ nerwowy. Pojawia si´
on po kilku latach od napromieniania [10]. Na rozwój
zw∏óknienia dodatkowo w istotny sposób mogà wp∏ywaç
urazy w czasie chirurgicznego usuwania tkanki. Zw∏óknie-
nie to, oraz zmniejszenie unaczynienia, trwajàce od kilku
miesi´cy do kilku lat, mo˝e trwale uszkodziç nerwy obwo-
dowe i byç przeszkodà w regeneracji ich proksymalnych
odcinków. W badaniach doÊwiadczalnych na zwierz´tach
na podstawie obrazu z mikroskopu elektronowego stwier-
dzono, ˝e bezpoÊrednie dzia∏anie promieniowania na
splot ramienny powoduje uszkadzanie os∏onki rdzennej
w obszarze ∏aƒcuchów polipeptydowych neurofilamen-
tów [11]. Wydaje si´ jednak, ˝e ten mechanizm ma mniej-
sze znaczenie w powstawaniu pleksopatii popromiennej.
Jednak˝e, po skojarzeniu leczenia z neurotoksycznà che-
mioterapià, jego rola w patomechaniêmie uszkodzenia
splotu ramiennego mo˝e znacznie wzrosnàç. Byç mo˝e
istniejà równie˝ pewne predyspozycje genetyczne, wa-
runkujàce zwi´kszone ryzyko do wyst´powania pleksopa-
tii popromiennej [12].
Opisywane sà dwa podstawowe zespo∏y kliniczne
zaburzeƒ funkcjonowania splotu ramiennego po napro-
mienianiu chorych na raka piersi: odwracalna i trwa∏a
pleksopatia [9, 10]. Oba te zespo∏y wyst´pujà stosunkowo
rzadko. Manifestujà si´ i przebiegajà w sposób charak-
terystyczny [10].
O d w r a c a l n e  p o p r o m i e n n e  u s z k o d z e n i e
s p l o t u  r a m i e n n e g o
( p l e k s o p a t i a  o d w r a c a l n a )
Jako pierwszy, odwracalne uszkodzenie splotu ramien-
nego po napromienianiu opisa∏ w roku 1966 Stoll i wsp.
[13]. Zespó∏ ten stwierdzany jest najcz´Êciej w ciàgu kilku
miesi´cy po zakoƒczeniu radioterapii. W badaniach retro-
spektywnych wyst´powanie tego powik∏ania, po konwen-
cjonalnej radioterapii megawoltowe,j szacowane jest na
oko∏o 1-2% [14, 15]. W badaniu przeprowadzonym przez
Salnera i wsp. [14], wÊród 565 chorych leczonych Êrednià
dawkà 50 Gy w czasie 5 tygodni, stwierdzono u 8 (1,4%)
chorych odwracalne uszkodzenie splotu. Siedmiu z oÊmiu
chorych leczono tak˝e cytostatykami. Poczàtek objawów
obserwowano w czasie od 3 do 14 miesi´cy po radiotera-
pii. Najcz´stszymi objawami by∏y: parestezje ramienia
i r´ki, rzadziej os∏abienie mi´Êni i ból. Uszkodzenie naj-
cz´Êciej dotyczy∏o dolnego pnia. Os∏abienie si∏y mi´Ênio-
wej pojawi∏o si´ u 5 z 8 chorych i w 2 przypadkach by∏o
znaczne, jednak wszyscy chorzy po krótkim czasie wróci-
li do pe∏nej sprawnoÊci. W trzech przypadkach przetrwa-
∏y resztkowe parestezje. Stwierdzono, ˝e przejÊciowa
pleksopatia nie predysponuje do rozwini´cia trwa∏ej plek-
sopatii.
Tr w a ∏ e  p o p r o m i e n n e  u s z k o d z e n i e  s p l o t u
r a m i e n n e g o  ( p l e k s o p a t i a  t r w a ∏ a )
Jednostka zwana trwa∏à pleksopatià popromiennà jest
dobrze znana z piÊmiennictwa, a ryzyko jej rozwoju po
konwencjonalnej radioterapii megawoltowej szacowane
jest na poni˝ej 1%. SpoÊród 1624 chorych na raka piersi
napromienianych w Harvard Medical School w Bosto-
nie, trwa∏e uszkodzenie splotu ramiennego obserwowano
u 4 (0,25%) chorych [15].
Pierwsze opisy przypadków poda∏ w 1964 roku Mu-
menthaler [16], a w Polsce w 1966 roku Cendrowski [17].
Objawy trwa∏ej pleksopatii popromiennej rozwijajà si´
zazwyczaj w czasie od kilku miesi´cy do wielu lat po radio-
terapii, co sugeruje ró˝ne patomechanizmy uszkodzeƒ.
Kori i wsp. [9] obserwowali 22 chorych z pleksopatià po-
promiennà spoÊród 2300 chorych przebadanych neuro-
logicznie. Odst´p czasu mi´dzy ostatnià frakcjà radiotera-
pii a pierwszym objawem uszkodzenia splotu wynosi∏ od
trzech miesi´cy do 26 lat. Objawy uszkodzenia splotu
u napromienianych dawkà powy˝ej 60 Gy, pojawia∏y si´
w ciàgu pierwszego roku po leczeniu, a u chorych napro-
mienianych dawkà ni˝szà ni˝ 60 Gy po przerwie d∏u˝szej
ni˝ rok. Bentzen i wsp. [18] stwierdzili, ˝e okres utajenia
póênej pleksopatii popromiennej jest zale˝ny od wielkoÊci
dawki frakcyjnej i skraca si´ w przypadku, gdy dawka
frakcyjna roÊnie.
DolegliwoÊci bólowe lub inne zaburzenia czucia wy-
st´pujà poczàtkowo u mniej ni˝ 20% chorych, jednak cz´-
stoÊç ich wyst´powania i nasilenie wzrasta z czasem [9].
Parestezje, zdr´twienia, dyzestezje sà innymi poczàtko-
wymi objawami pleksopatii. U ponad po∏owy pacjentów sà
to parestezje ca∏ej d∏oni.
U oko∏o 50% pacjentów stwierdza si´ obrz´k limfa-
tyczny, a u wszystkich chorych os∏abienie dosiebnej cz´Êci
ramienia, g∏ównie w zakresie mi´Ênia naramiennego.
Os∏abienie ruchowe typowo obejmuje mi´Ênie unerwione,
albo tylko przez górny pieƒ splotu, albo przez oba pnie
górny i dolny. Os∏abienie si∏y mi´Êniowej, wynikajàce jedy-
nie z uszkodzenia pnia dolnego, jest rzadkie, tak˝e ze-
spó∏ Hornera opisywany jest sporadycznie [10, 19, 20].
Obrz´k limfatyczny ramienia, towarzyszàcy trwa∏ej plek-
sopatii popromiennej, opisywany by∏ w pracy Koriego
i wsp. [9], u 16 na 22 (73%) chorych po radioterapii oko-
licy nadobojczykowo-pachowej. Natomiast Olsen i wsp.
[21], obrz´k limfatyczny ramienia obserwowali u ok. 25%
chorych z trwa∏à pleksopatià popromiennà i wed∏ug nich
nie predysponowa∏ on do uszkodzenia splotu ramiennego.
Przebieg trwa∏ej pleksopatii popromiennej jest post´pujà-
cy, nawet powy˝ej 34 lat [22]. Rzadko zdarza si´ zatrzyma-
nie procesu na poziomie nieznacznego lub umiarkowane-
go niedow∏adu. Z czasem parestezje zanikajà, a narasta
niedow∏ad a˝ do ca∏kowitego pora˝enia, cz´sto z obrz´-
kiem limfatycznym.
Ró˝nicowanie pleksopatii popromiennej z nawrotem
choroby nowotworowej
Pleksopati´ popromiennà nale˝y przede wszystkim ró˝ni-
cowaç ze zmianami przerzutowymi w obr´bie do∏u pa-
chowego. Wa˝nym elementem ró˝nicujàcym jest ból. Na-
wet w zaawansowanym zw∏óknieniu splotu ramiennego,
silny ból jest rzadko obserwowany, a jego obecnoÊç nasu-
wa podejrzenie nawrotu guza. Wed∏ug Koriego i wsp. [9],
w przebiegu uszkodzenia popromiennego ujawniajà si´
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wkrótce czuciowo-ruchowe objawy z poziomu C5-C6,
a wi´c górnego pnia splotu. Pleksopatia przerzutowa na-
tomiast charakteryzuje si´ z regu∏y od poczàtku bólem
i objawami ubytkowymi z zakresu dolnego pnia splotu,
tj. poziomu C8-Th1. W przypadku nawrotu nowotworu
wyst´puje zanik i os∏abienie drobnych mi´Êni d∏oni, uner-
wianych przez nerw ∏okciowy i niekiedy poÊrodkowy. Cz´-
sty jest zespó∏ Hornera. Ró˝nicujàc póênà pleksopati´
popromiennà z naciekiem nowotworowym, wykonuje si´
szereg badaƒ diagnostycznych. Jednym z nich jest elektro-
fizjologiczna ocena splotu barkowego. W zmianach prze-
rzutowych najcz´Êciej obserwowane jest obni˝enie am-
plitudy odpowiedzi przy stymulacji w∏ókien czuciowych
i ruchowych nerwu ∏okciowego i nerwu poÊrodkowego
oraz odnerwienie w mi´Êniach drobnych d∏oni, pod posta-
cià fibrylacji i dodatnich potencja∏ów denerwacyjnych.
Dla pleksopatii popromiennej natomiast charaktery-
stycznà i istotnà diagnostycznie nieprawid∏owoÊcià w ba-
daniu EMG jest czynnoÊç spontaniczna w mi´Êniach
dosiebnych ramienia, pod postacià miokimii i/lub fascy-
kulacji i miokimii. Miokimie sà to spontaniczne, powta-
rzajàce si´ wy∏adowania jednostek ruchowych, sk∏adajà
si´ z 2 do 10 potencja∏ów i wyst´pujà okresowo z cz´stotli-
woÊcià 0,1 do 10 Hz [23]. Uwa˝a si´, ˝e miokimie sà wyni-
kiem utrwalonego i przewlek∏ego odcinkowego bloku
przewodzenia w nerwach i wyst´pujà w tym samym obsza-
rze nerwowo-mi´Êniowym, co zaburzenia przewodzenia
[24, 25].
Badania obrazowe, stosowane od lat w ró˝nicowaniu
pleksopatii popromiennej i nawrotu nowotworu w obr´bie
splotu ramiennego to tomografia komputerowa (TK)
i magnetyczny rezonans jàdrowy (MRI), a od niedawna
pozytronowa emisyjna tomografia komputerowa (PET).
Typowym obrazem popromiennego zw∏óknienia splotu
ramiennego w TK jest rozlany naciek bez efektu masy.
Cz´sto wspó∏istnieje z nim obrz´k ramienia, widoczny
w obrazie TK. Widoczna jest te˝ czasami martwica oboj-
czyka, ˝eber lub g∏ówki koÊci ramiennej [26]. W badaniu
MRI w przypadku pleksopatii popromiennej, w odró˝-
nieniu od nowotworowej, stwierdzane sà zmiany o obni˝o-
nej intensywnoÊci sygna∏u w obrazach T2-zale˝nych, nie
wzmacniajàce si´ po gadolinie [27, 28]. Obecnie uwa˝a si´,
˝e w sposób najbardziej pewny mo˝na ró˝nicowaç nacie-
czenie nowotworowe od zmian popromiennych w obr´bie
splotu ramiennego za pomocà PET, z u˝yciem 18-fluoro-
-2-deoxy-D-glukozy (FDG). Badanie PET-FDG w plekso-
patii popromiennej jest prawid∏owe, w odró˝nieniu od
pleksopatii wywo∏anej naciekiem nowotworowym, gdzie
dochodzi do wzmo˝onego wychwytu FDG [29]. W Tabeli
I przeprowadzono ró˝nicowanie pleksopatii popromiennej
z nowotworowà, z uwzgl´dnieniem obrazu klinicznego,
badaƒ elektrofizjologicznych i badaƒ obrazowych. Trafne
zró˝nicowanie trwa∏ej pleksopatii popromiennej od prze-
rzutowej okazuje si´ niekiedy bardzo trudne, albo wr´cz
niemo˝liwe, pomimo wykorzystania ca∏ego zestawu metod
diagnostycznych. Odnosi si´ to do chorych, pozostajà-
Tab. I. Ró˝nicowanie pleksopatii splotu ramiennego
Elementy ró˝nicujàce Odwracalna pleksopatia Trwa∏a pleksopatia Pleksopatia nowotworowa
popromienna popromienna
Cz´stoÊç wyst´powania bólu 40 % 18 % 80 %
Lokalizacja bólu Ból barku, przedramienia i Ból barku, nadgarstka i d∏oni T´ py ból barku i górnej cz´Êci ramienia, 
d∏oni przeszywajàcy ból ∏okcia i ∏okciowej 
strony d∏oni (palec 4 i 5)
Nat´˝enie bólu ¸agodny ¸agodny do umiarkowanego Umiarkowany do ci´˝kiego
(ci´˝ki w 20-35 %) (ci´˝ki w 98 %)
Inne zaburzenia czucia Parestezje w obr´bie bocznej Parestezje w obr´bie ramienia Niekiedy parestezje, dyzestezje
strony ramienia i na d∏oni, kciuka i wskaziciela i/lub ca∏ej i niedoczulica w obr´bie ∏okciowej 
niedoczulica d∏oni, niedoczulica cz´Êci przedramienia i d∏oni
Zaburzenia ruchowe Niewielkie os∏abienie Post´pujàce os∏abienie si∏y Post´pujàcy zanik i os∏abienie mi´Êni ,
mi´Êniowej w zakresie ca∏ego g∏ównie w zakresie pnia dolnego splotu
splotu lub jego pnia górnego
Zespó∏ Hornera Nie Nie Tak
Obrz´k limfatyczny Rzadko Przewa˝nie obecny Przewa˝nie obecny
Przebieg Odwracalny Przewlekle post´pujàcy Szybko post´pujàcy
EMG Odcinkowe zwolnienie Przetrwa∏y odcinkowy blok Obni˝enia amplitudy odpowiedzi we 
przewodzenia przewodzenia w nerwach z wtórnymi w∏óknach czuciowych i ruchowych n. 
miokimiami i/lub fascykulacjami ∏okciowego i n. poÊrodkowego.
i miokimiami w odpowiednich Fibrylacje i dodatnie potencja∏y 
mi´Êniach denerwacyjne w mi´Êniach
CT W normie Bez efektu masy, rozlany naciek Efekt masy z ograniczonym 
lub rozlanym naciekiem
MRI Brak danych Zmiana o obni˝onej intensywnoÊci Zmiana o podwy˝szonej intensywnoÊci
sygna∏u w obrazach T2-zale˝nych,  sygna∏u w obrazach T2-zale˝nych,
nie wzmacniajàca si´ po gadolinie mogàca wzmacniaç si´ po gadolinie
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cych w zaledwie paroletniej obserwacji. Z doÊwiadczeƒ
wynika, ˝e pomimo obecnoÊci wielu ró˝nic brak jest dosta-
tecznie pewnych cech póênej pleksopatii popromiennej,
pozwalajàcych na podstawie danych klinicznych wyklu-
czyç pod∏o˝e nowotworowe zmian. W cz´Êci przypadków
podejmowano rewizj´ operacyjnà splotu w celu uzyskania
ostatecznego rozpoznania [9].
Omówienie badaƒ klinicznych dotyczàcych oceny
wp∏ywu radioterapii na wystàpienie trwa∏ej 
pleksopatii popromiennej
Przez wiele lat uwa˝ano tkank´ nerwowà za promienio-
opornà, a˝ do momentu, gdy stwierdzono, ˝e toksycznoÊç
neurologiczna ujawnia si´ dopiero po pewnym czasie.
W 1948 roku Boden [30] opisa∏, ˝e okres utajenia, od na-
promieniania do pojawienia si´ pierwszych objawów
uszkodzenia rdzenia kr´gowego, trwa od 5 miesi´cy do 5
lat – Êrednio 18 miesi´cy.
W roku 1975 Wara i wsp. [31] wykazali, ˝e wy˝sze
ni˝ konwencjonalne dawki frakcyjne powodujà wi´kszy
wzrost wra˝liwoÊci tkanki nerwowej na promieniowanie,
w porównaniu do wzrostu wra˝liwoÊci guza i ostrego od-
czynu skórnego. WczeÊniejsze doniesienia opisujà uszko-
dzenia splotu ramiennego przy u˝yciu wysokich (powy-
˝ej 4 Gy) dawek frakcyjnych. Stoll i wsp. [13] rozpoznali
pleksopati´ popromiennà u 24/33 (73%) chorych, którzy
otrzymali po radykalnej mastektomii, na okolic´ w´z∏ów
ch∏onnych, jednym polem, dawk´ 63 Gy fotonami X 4
MeV, w 12 frakcjach, obliczonà w izodozie 100%. Oszaco-
wano, ˝e dawka ca∏kowita podana na splot ramienny wy-
nosi∏a 55 Gy w dawkach frakcyjnych po 4,58 Gy. Efekt
biologiczny odpowiada∏ dawce ca∏kowitej 90 Gy, frakcjo-
nowanej po 2 Gy, liczonej wed∏ug modelu α/β, dla α/β= 2
[32]. Okres obserwacji wynosi∏ co najmniej 30 miesi´cy.
SpoÊród 139 chorych, którzy otrzymali ca∏kowità dawk´
promieniowania rentgenowskiego na splot ramienny, 43,5
Gy w 10 frakcjach, u 14 (10%) dosz∏o do uszkodzenia
splotu ramiennego [13]. W tym przypadku efekt biolo-
giczny odpowiada∏ dawce 69 Gy po 2 Gy na frakcj´.
Johansson i wsp. [22] opublikowali raport dotyczàcy
71 chorych leczonych w latach 1963-65, u których wykona-
no radykalnà mastektomi´, z nast´powà radioterapià pro-
mieniami CO-60 na obszar obwodowych w´z∏ów ch∏on-
nych, dawkà 44 Gy we frakcjach po 4 Gy. Dziennie napro-
mieniano tylko dwa z trzech pól: nadobojczykowego,
pachowego i przymostkowego. Ca∏kowita dawka podana
na splot barkowy wynios∏a 57 Gy w 16-17 frakcjach w cza-
sie 3-4 tygodni. Odpowiada to równowa˝nej dawce biolo-
gicznej 79 Gy, we frakcjach po 2 Gy. W okresie od 5 do 34
lat, u 11 spoÊród 12 pacjentek, które prze˝y∏y ponad 34 la-
ta, od zakoƒczenia leczenia, rozwinà∏ si´ ca∏kowity niedo-
w∏ad koƒczyny. W obszarze napromienianym u tych cho-
rych obserwowano masywne zw∏óknienia tkanek. Przy-
czynà ci´˝kich powik∏aƒ popromiennych by∏o
zastosowanie wysokich dawek frakcyjnych, w po∏àczeniu
z obecnoÊcià obszarów nak∏adania si´ dawek z powodu
zmiany pozycji chorego przy napromienianiu pola nad-
obojczykowego i pachowego. Barr i wsp. [33] opublikowa-
li raport dotyczàcy napromieniania chorych na raka pier-
si, po chirurgicznym leczeniu oszcz´dzajàcym. Dawka ca∏-
kowita, podana na splot ramienny, wynosi∏a 51 Gy, we
frakcjach po 3,4 Gy. W grupie tej, u 2,4% kobiet, stwier-
dzono pleksopati´ splotu ramiennego. Powell i wsp. [34]
zbadali cz´stoÊç wyst´powania pleksopatii popromiennej
u 449 chorych, randomizowanych do dwóch grup: pierw-
szà, otrzymujàcà Êrednià dawk´ ca∏kowità 45 Gy w 15
frakcjach (Êrednia dawka frakcyjna 3 Gy) i drugà, otrzy-
mujàcà 54 Gy w 27-30 frakcjach (dawka frakcyjna: 1,8-2
Gy). Cz´stoÊç wyst´powania pleksopatii wynosi∏a 5,9%
w grupie chorych z niskà dawkà ca∏kowità, a wysokà frak-
cyjnà, w porównaniu z 1% w grupie chorych z wysokà
dawkà ca∏kowità, a niskà frakcyjnà. Potwierdza to fakt, ˝e
dawka frakcyjna jest istotnym czynnikiem ryzyka wystàpie-
nia pleksopatii. Inne czynniki zwi´kszonego ryzyka uszko-
dzenia splotu ramiennego, opisane przez tych autorów, to
m.in. m∏ody wiek chorych i leczenie cytostatykami. Basso-
-Ricci i wsp. [35] rozpoznali pleksopati´ popromiennà
u 16/490 (3,3%) chorych, którzy otrzymali ca∏kowità daw-
k´ na splot ramienny, 60 Gy po 2 Gy na frakcj´. U cho-
rych tych stosowano technik´, w której wyst´powa∏o du˝e
ryzyko nak∏adania si´ pól i wy˝szej dawki na splot ra-
mienny, ni˝ wynika∏oby to z dawki zaplanowanej. Po zmia-
nie techniki i obni˝eniu dawki ca∏kowitej do 49 Gy, w gru-
pie 200 chorych napromienianych dawkà frakcyjnà 1,96
Gy na obszar w´z∏ów ch∏onnych nadobojczykowych, nie
obserwowano pleksopatii popromiennej. Delouche i wsp.
[36] obserwowali pleksopati´ popromiennà u 2/144
(1,4%) chorych, u których zastosowano dawk´ frakcyjnà 2
Gy oraz dawk´ ca∏kowità 60 Gy.
Obecnie uwa˝a si´, ˝e pleksopatii popromiennej
mo˝na uniknàç, stosujàc trójwymiarowe metody plano-
wania leczenia i techniki, pozwalajàce na napromienianie
wszystkich pól bez zmiany pozycji chorego [32, 37].
Wspó∏czesne aparaty do radioterapii megawoltowej po-
zwalajà na stosowanie izocentrycznych technik, z wykorzy-
staniem wielolistkowego, asymetrycznego kolimatora. Ta-
kie leczenie eliminuje nak∏adanie si´ pól i zmniejsza ryzy-
ko powik∏aƒ.
G∏ówne kontrowersje dotyczà jednak sposobu frak-
cjonowania dawki promieniowania. Tradycyjnie przyj´ta
w Polsce i w wi´kszoÊci oÊrodków radioterapii na Êwiecie
standardowa ca∏kowita dawka radykalnego, uzupe∏niajà-
cego, napromieniania chorych na raka piersi wynosi 45-50
Gy i jest podawana w czasie 4,5-5 tygodni, w dawkach
frakcjonowanych po 2 Gy. Jednak˝e, istniejà liczne oÊrod-
ki radioterapii, zw∏aszcza w Wielkiej Brytanii i Kanadzie,
w których tradycyjnie od 20-30 lat stosuje si´ wy˝sze daw-
ki frakcyjne, tj. od 2,25 do 2,67 Gy i ni˝sze dawki ca∏ko-
wite – od 40 do 45 Gy [38, 39]. Wówczas czas napro-
mieniania jest krótszy i wynosi 3-4 tygodnie. W Wielkiej
Brytanii stwierdzono, ˝e 2/3 chorych na raka piersi, napro-
mienianych radykalnie, otrzymuje radioterapi´ wed∏ug
podobnego schematu [38]. W Tabeli II przedstawiono da-
ne z piÊmiennictwa, dotyczàce ryzyka wystàpienia plekso-
patii w zale˝noÊci od podanej dawki i sposobu frakcjo-
nowania. Po dawce ca∏kowitej 50 Gy, podanej po 2 Gy,
odsetek uszkodzenia splotu ramiennego wynosi∏ mniej
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ni˝ 1%. U chorych, u których na splot ramienny stosowa-
no dawk´ frakcyjnà od 3 do 4,58 Gy, a ca∏kowità od 45 do
57 Gy, odsetek pleksopatii popromiennej waha∏ si´ od
2,4 do 92%. Bardzo wysoki odsetek uszkodzeƒ popro-
miennych w niektórych przypadkach by∏ prawdopodobnie
spowodowany b∏´dami w technice napromieniania i poda-
waniem dawki wy˝szej od przepisanej. Nawet, jeÊli dawka
frakcyjna by∏a ni˝sza i waha∏a si´ pomi´dzy 2, a 3 Gy, ale
biologiczny równowa˝nik dawki ca∏kowitej by∏ równy, lub
wy˝szy ni˝ 60 Gy, to równie˝ ryzyko pleksopatii popro-
miennej by∏o wy˝sze ni˝ 1% i waha∏o si´ od 1,4 do 5%.
W badaniach retrospektywnych grupy Magee z Manche-
steru [38] i Olivotto z Vancouver [39] okaza∏o si´, ˝e po
tradycyjnej dla tych oÊrodków, skróconej radioterapii wy˝-
szymi frakcjami, od 2,25 do 2,67 Gy i ni˝szej ni˝ konwen-
cjonalna dawce ca∏kowitej od 40 do 45 Gy, odsetek plek-
sopatii popromiennej wynosi∏ mniej ni˝ 1%, a zatem by∏
podobny do obserwowanego po konwencjonalnych frak-
cjach po 2 Gy i dawce ca∏kowitej 50 Gy [15, 40, 41]. Tak
wi´c wykazano, ˝e skrócona radioterapia dawkami frak-
cyjnymi 2,25-2,5 Gy jest bezpieczna dla splotu ramien-
nego, jeÊli biologiczny równowa˝nik dawki ca∏kowitej nie
przekroczy 50 Gy we frakcjach po 2 Gy. JednoczeÊnie
w wieloletniej obserwacji, w retro i prospektywnych bada-
niach klinicznych, stwierdzono, ˝e skutecznoÊç leczenia
chorych skróconym napromienianiem jest porównywal-
na do wyników uzyskiwanych po konwencjonalnym frak-
cjonowaniu [38, 39].
Innym zagadnieniem pozostaje tolerancja splotu ra-
miennego po radioterapii pooperacyjnej, skojarzonej
z chemioterapià. W Joint Centre for Radiation Therapy
w Bostonie wÊród 1624 chorych na raka piersi, po chi-
rurgicznym leczeniu oszcz´dzajàcym i radioterapii, plek-
sopati´ popromiennà rozpoznano u 20/1117 (1,8%) cho-
rych, napromienianych fotonami X 4 MeV na w´z∏y
ch∏onne nadobojczykowo-pachowe, dawkà frakcyjnà 2
Gy do dawki ca∏kowitej 50 Gy [15]. Âredni czas do ujaw-
nienia si´ objawów neurologicznych wynosi∏ 10,5 miesià-
ca. U 16 (80%) chorych objawy uszkodzenia splotu ra-
miennego ustàpi∏y ca∏kowicie. U pozosta∏ych chorych,
z ca∏kowitym uszkodzeniem splotu ramiennego, dawka
podana na okolic´ pachy, liczona na g∏´bokoÊci 5 cm, wy-
nosi∏a 48, 51, 52 oraz 53,5 Gy. Wiadomo, ˝e u co naj-
mniej 2 chorych zastosowano chemioterapi´. G∏ównym
czynnikiem zwiàzanym z pojawieniem si´ pleksopatii by∏o
zastosowanie u chorych chemioterapii uzupe∏niajàcej.
Stosowano nast´pujàce cytostatyki w ró˝nych zestawie-
niach: cyklofosfamid, metotreksat, 5-fluorouracyl, win-
krystyna, prednizon, rzadko doksorubicyn´. Uszkodzenie
splotu ramiennego wystàpi∏o u 15/330 (4,5%) chorych,
leczonych napromienianiem i cytostatykami, w porówna-
niu z 5/787 (0,6%) chorymi, leczonych tylko napromienia-
niem. Analizujàc wysokoÊç dawki ca∏kowitej i stosowa-
nie chemioterapii uzupe∏niajàcej stwierdzono, ˝e objawy
pleksopatii wystàpi∏y u 13/991 (1,3%) pacjentek, które
otrzyma∏y mniej lub 50 Gy (0,4% bez chemioterapii vs
3,7% z chemioterapià) i u 7/126 (5,6%), które otrzyma∏y
wi´cej ni˝ 50 Gy (3,2% bez chemioterapii vs 7,9% z che-
mioterapià) na obszar splotu ramiennego. Zale˝noÊç plek-
sopatii popromiennej od dawki ca∏kowitej oraz od che-
mioterapii przedstawiono w Tabeli III. W innym bada-
niu retrospektywnym, przeprowadzonym u chorych po
mastektomii z powodu raka piersi przez Danish Breast
Cancer Cooperative Group (DBCG), oceniono powik∏a-
nia po radioterapii pooperacyjnej z lub bez uzupe∏niajàcej
chemioterapii [21]. Stu szeÊçdziesi´ciu jeden chorych,
wolnych od nawrotu, zaproszono na badanie neurolo-
giczne. Âredni czas obserwacji wynosi∏ 50 miesi´cy (13-99
miesi´cy). Zg∏osi∏o si´ 128 (79%) pacjentów. Ârednia
dawka ca∏kowita, podana fotonami X 8-14 MeV, na oko-
Tab. II. Cz´stoÊç trwa∏ej pleksopatii popromiennej (tpp) w zale˝noÊci od dawki
frakcyjnej i ca∏kowitej, podanej na splot ramienny
Autor Liczba chorych Dawka frakcyjna Dawka ca∏kowita % BED1
tpp α/β=2Gy
Stoll [13] 33 4,58 55 73 90
139 4,35 43,5 10 69
Johansson [22] 12 3,562 572 92 79
Barr [33] 250 3,4 51 2,4 69
Powell [34] 338 3 45 5,9 56
111 1,8 54 1 51
Basso-Ricci [35] 490 22 602 3,3 60
Delouche [36] 144 2 60 1,4 60
Olsen [21] 128 2,3 57 5 61
Fowble [41] 697 2 50 <1 50
Pierce [15] 1117 2 50 <1 50
Livsey [38] 1665 2,27 34 <1 36
Fairchild [39] 1142 2,5 40 <1 45
1 – Biologiczny Ekwiwalent Dawki
2 – Dawka frakcyjna i ca∏kowita by∏y wy˝sze z powodu nak∏adania si´ pól
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lic´ nadobojczykowo-pachowà wynosi∏a 57 Gy, a frakcyj-
na 2,3 Gy. Chemioterapi´ wed∏ug programu CMF (cy-
klofosfamid, metotrekst, fluorouracyl) zastosowano
u 82/128 (64%) chorych. Pomi´dzy I a II kursem przepro-
wadzano radioterapi´. U 19 chorych stwierdzono obja-
wy pleksopatii w obr´bie splotu ramiennego. U 7/128
(5%) dosz∏o do trwa∏ego inwalidztwa na skutek uszko-
dzenia splotu, a u 12/128 (9%) rozwin´∏y si´ objawy ∏agod-
nej, przemijajàcej pleksopatii. WÊród 19 (89%) kobiet,
dotkni´tych tà patologià, l7 (89%) otrzyma∏o chemiotera-
pi´. Autorzy sugerujà, ˝e zwi´kszone ryzyko pleksopatii
popromiennej zwiàzane jest z wi´kszà iloÊcià usuwanych
w´z∏ów ch∏onnych z do∏u pachowego (usuwanie trzech
pi´ter w´z∏ów ch∏onnych pachowych), stosowaniem che-
mioterapii oraz, gdy biologiczny równowa˝nik dawki ca∏-
kowitej podanej na splot ramienny jest wy˝szy ni˝ 57 Gy
we frakcjach po 2 Gy [15, 21, 32]. Jednak˝e ocena toleran-
cji splotu ramiennego, po leczeniu skojarzonym, wymaga
dalszych badaƒ.
Post´powanie u chorych z pleksopatià popromiennà
Wczesne formy uszkodzeƒ popromiennych splotu ra-
miennego, pojawiajàce si´ w ciàgu kilku miesi´cy od za-
koƒczenia radioterapii, dajà z regu∏y zmiany ust´pujàce
samoistnie i nie wymagajà leczenia. W przypadku nara-
stania objawów neurologicznych wskazane jest szybkie
podj´cie rehabilitacji koƒczyny, z zastosowaniem leków
przeciwbólowych. Ustàpienie objawów neurologicznych
Êwiadczy o dobrym rokowaniu. Pora˝enie koƒczyny ozna-
cza wystàpienie trwa∏ej pleksopatii popromiennej i jest
nieodwracalnym inwalidztwem. To rzadko wyst´pujàce
powik∏anie – poni˝ej 1% – powoduje, ˝e wi´kszoÊç le-
karzy pierwszego kontaktu mo˝e w ogóle si´ z nim nie
spotkaç. Z tego te˝ powodu, równie˝ lekarze zajmujàcy
si´ napromienianiem chorych na raka piersi, nie majà
du˝ego doÊwiadczenia z post´powaniem w tej grupie
chorych [42]. Uporczywy ból, dr´twienie, narastanie
obrz´ku i post´pujàcy niedow∏ad koƒczyny jest przyczynà
ci´˝kich stresów i depresji. Bardzo wa˝nym elementem
leczenia objawowego jest post´powanie przeciwbólowe
i zmniejszenie obrz´ku koƒczyny. W przypadku braku
poprawy, po farmakologicznym leczeniu bólu, powinny
byç rozwa˝ane zabiegi operacyjne splotu ramiennego.
Je˝eli przyczynà póênej pleksopatii popromiennej jest
proces w∏óknienia tkanek otaczajàcych splot ramienny, to
wówczas wykonywana jest neuroliza nerwów odpowie-
dzialnych za bóle wraz z omentoplastykà, a wi´c wszcze-
pieniem sieci w obszar splotu ramiennego, majàcà na ce-
lu poprawiemie unaczynienia nerwów obwodowych i ca-
∏ej koƒczyny. Z doÊwiadczeƒ niektórych autorów wynika,
˝e zabiegi te przyczyniajà si´ raczej do zmniejszenia bó-
lów i zaburzeƒ czucia, ni˝ wp∏ywajà na cofanie si´ ubyt-
ków ruchowych [43]. Jednak˝e Le Quang, stosujàc le-
czenie operacyjne u 60 chorych z objawami pleksopatii
popromiennej, u 84% chorych uzyska∏ popraw´ neurolo-
gicznà w zakresie czucia i motoryki koƒczyny górnej,
trwajàcej co najmniej 2 lata [44]. Ka˝da eksploracja splo-
tu ramiennego musi byç prowadzona w wyspecjalizowa-
nym oÊrodku, gdy˝ jest ona bardzo trudnym zabiegiem
chirurgicznym i nieprawid∏owo wykonana mo˝e prowa-
dziç do dalszego uszkodzenia nerwów i zwi´kszenia dole-
gliwoÊci bólowych. Innà paliatywnà operacjà, zapobie-
gajàcà zwichni´ciu stawu ramiennego w pora˝onej koƒ-
czynie, jest szynowanie ramienia do Êciany klatki
piersiowej. W przypadku istnienia obrz´ku limfatycznego
wskazana jest specjalistyczna fizykoterapia koƒczyny.
Istotnà metodà post´powania w trwa∏ej pleksopatii
popromiennej jest zwalczanie powik∏aƒ zakrzepowo-zato-
rowych, powsta∏ych w wyniku uszkodzenia uk∏adu na-
czyniowego napromienianych tkanek [45]. Leczenie anty-
koagulacyjne znalaz∏o poczàtkowo zastosowanie w po-
promiennej martwicy tkanki mózgowej i w przewlek∏ej
post´pujàcej mielopatii, gdzie po podaniu do˝ylnym he-
paryny, a nast´pnie doustnych preparatów warfaryny,
obserwowano dramatycznà popraw´ stanu pacjentów
[46]. W oparciu o te doÊwiadczenia i przeprowadzone
badania neuropatologiczne podj´to prób´ leczenia po-
promiennych zmian naczyniowych, w obr´bie splotu ra-
miennego i l´dêwiowo-krzy˝owego, uzyskujàc szybkà, ale
raczej miernà popraw´ [45]. T´ , stosunkowo ma∏à, po-
praw´ klinicznà wiàzano z kilkumiesi´cznà przerwà mi´-
dzy wystàpieniem objawów pleksopatii, a rozpocz´ciem
leczenia. Pacjenci otrzymywali przed leczeniem antyko-
agulacyjnym wzrastajàce dawki deksametazonu (od 8 do
40 mg/dob´) – co jest tradycyjnà metodà zmniejszania
obrz´ku naczyniopochodnego i zapalnych nacieków oko-
∏onaczyniowych. Leczenie polega∏o na doustnym podawa-
niu soli sodowej warfaryny, w dawce prowadzàcej do 1,5-
-krotnego zwi´kszenia czasu tromboblastyny, cz´Êciowej
w porównaniu do wartoÊci wyjÊciowej. Leczenie antyko-
agulacyjne trwa∏o od 3 do 6 miesi´cy. W tym czasie
zmniejszano dawki sterydów. Autorzy doniesienia uwa˝a-
jà, ˝e tak prowadzone leczenie antykoagulacyjne jest bez-
pieczne i mo˝e pomóc przynajmniej pewnej podgrupie
pacjentów, cierpiàcych z powodu uszkodzeƒ popromien-
nych. Rozwa˝ajà równie˝ profilaktyczne podawanie anty-
koagulantów ju˝ w czasie radioterapii, co mog∏oby za-
Tab. III. Cz´stoÊç pleksopatii popromiennej (pp) w zale˝noÊci od ca∏kowitej dawki radioterapii (RT) i podawania chemioterapii (CHTH)
Autorzy pp/n Dawka RT <50Gy Dawka RT <50Gy Dawka RT >50Gy Dawka RT >50Gy
bez CHTH z CHTH bez CHTH z CHTH
Pierce [15] 20/1117 0,4% 3,7% 3,2% 7,9%
Olsen [21] 19/128* - - 1,6% 13%
pp/n – liczba chorych, u których rozpoznano pleksopati´ popromiennà/ca∏kowita liczba badanych
* Grupa chorych, która zg∏osi∏a si´ na badanie spoÊród 161 leczonych bez nawrotu nowotworu
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pobiec póênym powik∏aniom. Sugerujà tak˝e zastosowa-
nie leków antyagregacyjnych (aspiryna) i poprawiajàcych
przep∏yw naczyniowy (pentoksyfilina) [47]. Ostatnio ba-
dacze angielscy z Royal Marsden Hospital opublikowali
wyniki randomizowanego badania klinicznego z podwój-
nie Êlepà próbà, w której wÊród 34 chorych z trwa∏à plek-
sopatià popromiennà sprawdzali hipotez´ o mo˝liwoÊci
zmniejszenia uszkodzeƒ popromiennych tkanek przy po-
mocy zwi´kszonego ich utlenowania w komorze hiperba-
rycznej. Grupa badana oddycha∏a 100% tlenem przez
100 minut, w 30 sesjach w ciàgu 6 tygodni, a grupa kon-
trolna oddycha∏a innà mieszaninà gazowà o tych samych
parametrach, ale bez zwi´kszonego ciÊnienia tlenu. Nie-
stety, po 12 miesiàcach obserwacji okaza∏o si´, ˝e u cho-
rych, u których podawano tlen w nadciÊnieniu, nie obser-
wowano istotnej poprawy neurologicznej w porównaniu
do chorych, którzy nie otrzymywali tego leczenia. Jed-
nak˝e u chorych poddawanych tlenoterapii obserwowano
zmniejszanie obrz´ku limfatycznego, co zach´ci∏o auto-
rów do kontynuowania tego badania [48].
Post´powanie u chorych z trwa∏à pleksopatià popro-
miennà jest kompleksowym zadaniem zespo∏u specjali-
stów zajmujàcych si´ leczeniem objawowym. Uwa˝a si´, ˝e
chore te powinny byç obj´te opiekà zespo∏u lekarzy z po-
radni przeciwbólowej (anestezjolog, neurolog, psycho-
log), rehabilitantów i osób zajmujàcych si´ opiekà socjal-
nà. Stresy i problemy wynikajàce z inwalidztwa mogà byç
cz´Êciowo ∏agodzone przez aktywnà terapi´ zaj´ciowà,
organizowanà przez taki zespó∏ [49]. Pacjentki z trwa∏à
pleksopatià popromiennà powinny byç pod sta∏à opiekà
onkologicznà.
Dr Joanna Hicer-Grzenkowicz
Klinika Nowotworów Piersi i Chirurgii Rekonstrukcyjnej
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